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Dieser Artikel gibt eine Übersicht über ausgewählte endokrinologische Notfälle, in 
denen ein rasches Handeln erforderlich ist. Er soll beim Erkennen und bei der 
 Therapie eine praxisorientierte Hilfe bieten. Auf hyper- und hypoglykämische 
 Notfallsituationen wird nicht eingegangen, da zu diesen Themen erst kürzlich 
 Beiträge im Swiss Medical Forum1 erschienen sind. 
Einleitung
Die meisten Krankheitsbilder in der Endokrinologie 
zeichnen sich durch ein schleichendes Auftreten aus. 
Entsprechend besteht bei der Diagnosestellung und 
Therapieeinleitung meist keine Eile. Dennoch gibt es 
endokrinologische Notfallsituationen, in denen ein so-
fortiges Handeln nötig ist und die auch den Allgemein-
internisten bekannt sein sollten. Für viele der hier vor-
gestellten Notfallsituationen gibt es keine prospektiv 
randomisierten, kontrollierten Studien. Die hier abge-
gebenen Empfehlungen beruhen daher auch auf Ex-
pertenmeinungen und Guidelines der einschlägigen 
Fachgesellschaften. 
Hyperthyreose und Kontrastmittel
Eine häufige Fragestellung betrifft die Gabe von jodhal-
tigem Kontrastmittel (KM) bei Hyperthyreose. Grund-
sätzlich gilt es immer, die Dringlichkeit der Untersu-
chung/Intervention, allfällig vorhandene Alternativen 
und den Schweregrad der Hyperthyreose gegeneinan-
der abzuwägen. Bei manifester Hyperthyreose sollte 
eine KM-Gabe falls möglich hinausgezögert werden, 
bis eine Euthyreose unter thyreostatischer Therapie 
erreicht ist. Falls bei manifester Hyperthyreose jodhal-
tiges KM gegeben werden muss, ist eine begleitende/
abschirmende Therapie mit Carbimazol (Néo-Merca-
zole®) und Natriumperchlorat (Irenat®) empfohlen. So-
fern möglich, sollte diese Therapie  vier Stunden vor 
der KM-Gabe begonnen werden. Natriumperchlorat 
verhindert die Aufnahme von Jod in die Schilddrüse 
durch kompetitive Hemmung am Natrium-Jodid-Sym-
porter. Irenat® ist in der Schweiz nicht erhältlich, es 
kann aber in Spitalapotheken Teil des Notfallsortiments 
sein. Aufgrund der möglichen gastrointestinalen Neben-
wirkungen wird die Aufteilung auf drei über den Tag ver-
teilte Einzeldosen sowie die Einnahme nach dem Essen 
empfohlen. Die Dosierungen der Na triumperchlorat-
Tropfen sowie von Carbimazol sind in Tabelle 1 angege-
ben. Beide Präparate wurden sehr selten mit potentiell 
lebensgefährlichen Knochenmarksschädigungen (Agra-
nulozytose) in Verbindung gebracht. Wichtig ist die ent-
sprechende Patienteninstruktion (s.  Kapitel «Neudia-
gnose einer primären Hyperthyreose»).
Eine KM-induzierte Hyperthyreose kann bis zu acht Wo-
chen nach KM-Gabe auftreten. Die erste laborchemische 
Verlaufskontrolle mittels TSH, fT4 und fT3 sollte sieben 
Tage nach KM-Exposition erfolgen. Wenn sich hier keine 
Aggravation einer vorbestehenden Hyperthyreose zeigt, 
kann Natriumperchlorat gestoppt und Carbimazol zu-
rück auf die Erhaltungsdosis reduziert werden. Bei einer 
Aggravation der Hyperthyreose empfehlen wir die Be-
treuung durch eine/-n Endokrinologen/-in.
Thyreotoxische Krise
Eine thyreotoxische Krise (englisch «thyroid storm») 
kann Folge einer seit Längerem vorbestehenden, unbe-
handelten Hyperthyreose sein, häufig aber liegt ein 
auslösender Faktor zugrunde, wie zum Beispiel ein In-
fekt, ein Trauma, eine Operation oder eine akute Jod-
belastung. Das klinische Spektrum der Hyperthyreose 
von milder Symptomatik bis zur thyreotoxischen 
Krise ist fliessend. Bei einer thyreotoxischen Krise 
handelt es sich primär um eine klinische Diagnose, bei 
der eine manifeste Hyperthyreose mit Zeichen einer 
systemischen Dekompensation und dabei insbeson-
dere zerebralen Funktionsstörungen einhergeht. Eine 
Hilfe zum Erkennen einer thyreotoxischen Krise und 
damit einer lebensbedrohlichen Situation ist der 
Burch-Wartofsky-Score, der neben dem Vorhanden-
sein von Symptomen des zentralen Nervensystems 
(ZNS) auch das Ausmass von Fieber und Tachykardie 
sowie das Auftreten kardialer und gastrointestinaler 
Symptome berücksichtigt. 
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Bei einer thyreotoxischen Krise sind eine intensivme-
dizinische Überwachung und Therapie nötig. Die spe-
zifische medikamentöse Therapie beabsichtigt insbe-
sondere die Konversionshemmung von fT4 zum 
biologisch aktiveren fT3 und setzt sich aus folgenden 
Bausteinen zusammen [1]:
1.  Betablocker: Bevorzugt Propranolol (blockiert die 
periphere Konversion von fT4 zu fT3), beginnend 
zum Beispiel mit 60–80 mg 1−1−1−1 p.o., Anpassung 
nach Puls und Blutdruck. Die Dosierung von Pro-
pranolol kann höher sein als gewöhnlich, da der 
Abbau aufgrund der Hyperthyreose beschleunigt 
ist. Bei dekompensierter Herzinsuffizienz ist ent-
sprechende Vorsicht geboten. Eine Gabe via Ma-
gensonde ist möglich. Falls eine intravenöse Gabe 
nötig ist, empfiehlt sich die Verwendung des 
kurzwirksamen Betablockers Esmolol via Perfusor 
(Ladedosis 250–500 μg/kg Körpergewicht [KG], da-
nach 50–100 μg/kg KG/min).
2.  Thyreostatikum: Thionamide blockieren die de 
novo Hormonsynthese, haben aber keinen Einfluss 
auf die Freisetzung bereits gebildeter Hormone. 
Aufgrund der Konversionshemmung von fT4 zu 
fT3 wird in vielen Guidelines der Einsatz von Pro-
pylthiouracil demjenigen von Carbimazol vorgezo-
gen, wobei aber das Nebenwirkungsprofil von Pro-
pylthiouracil (insbesondere dessen Hepatotoxizität) 
zu berücksichtigen ist. Je nach Schweregrad der 
thyreotoxischen Krise kann mit einer Ladedosis 
Propylthiouracil von 500–1000  mg gestartet wer-
den, gefolgt von 250 mg alle vier Stunden. Als intra-
venöse Alternative kann Thiamazol (Favistan®) ge-
geben werden. Dieses ist allerdings in der Schweiz 
nicht erhältlich und muss durch die Spitalapotheke 
in Deutschland bezogen werden.
3.  Iodide: Jodhaltige Lösungen blockieren die Freiset-
zung von T4 und T3 aus der Schilddrüse. Sie dürfen 
frühestens eine Stunde nach der Gabe von Thiona-
miden zum Einsatz kommen, damit das Jod nicht 
als Substrat für die Neusynthese von Schilddrüsen-
hormonen dient. Als perorale Lösung kann bei-
spielsweise die Lugol’sche Lösung 2% (1 ml = 20 mg 
Jod) ml 3-3-3-0 (entsprechend 180 mg/d) verwendet 
werden. Alternativ kann Kaliumiodid, das bei ei-
nem nuklearen Unfall eingenommen wird (erhält-
lich in der Armeeapotheke), eingesetzt werden (Ka-
liumiodid 65 mg 3 × 2 Tabletten täglich).
4.  Glukokortikoide: Sie reduzieren die periphere Kon-
version von fT4 zu fT3 und behandeln eine allfäl-
lige relative Nebenniereninsuffizienz. Bei thyreo-
toxischer Krise wird die Gabe von Hydrocortison 
(Solu-Cortef® 100 mg i.v. 8-stündlich) empfohlen.
5.  Antipyretika: Zur Fiebersenkung ist Paracetamol 
empfohlen. Aspirin® ist kontraindiziert, da es die 
Serumkonzentration von fT3 und fT4 durch deren 
Verdrängung aus ihrer Proteinbindung erhöhen 
kann. Häufig sind auch physikalische Massnahmen 
zur Kühlung notwendig. 
Bei fehlendem Ansprechen auf oben genannte Thera-
piemassnahmen kann eine notfallmässige totale Thy-
reoidektomie, allenfalls nach vorbereitender Plasma-
pherese, durchgeführt werden. 
Neudiagnose einer primären  
(= peripheren) Hyperthyreose
Nicht immer handelt es sich bei der Neudiagnose einer 
Hyperthyreose um einen «akuten Notfall». Da es sich 
aber um eine häufige Situation handelt, bei der oft Fra-
gen an die Endokrinologen auftreten, soll im folgen-
den Abschnitt kurz auf das Vorgehen bei Neudiagnose 
einer primären Hyperthyreose eingegangen werden.
Bei entsprechendem klinischem Verdacht erfolgt die 
Diagnose einer Hyperthyreose durch laborchemische 
Bestimmung von TSH, fT4 und fT3. Es findet sich dabei 
ein erniedrigtes/supprimiertes TSH mit Erhöhung der 
peripheren Schilddrüsenhormone (primäre, periphere 
Hyperthyreose). Auf die  – sehr seltene – zentrale Hy-
perthyreose (TSH und periphere Hormone erhöht) 
wird hier nicht weiter eingegangen. Als nächstes sollte 
die Ursache der Hyperthyreose bestimmt werden, da 
die Therapie je nach Ätiologie unterschiedlich ist. Pa-
thophysiologisch können zwei unterschiedliche Me-
chanismen zu einer Hyperthyreose führen:
1. vermehrte Produktion der Hormone, mit entspre-
chend szintigraphisch erhöhtem Jod-Uptake (bei 
Tabelle 1: Jod-Expositionsprophylaxe bei subklinischer oder manifester Hyperthyreose.
Natriumperchlorat (Irenat®)
1 ml Lösung (ca. 15 Tropfen) enthält 300 mg Natriumperchlorat
Manifeste Hyperthyreose Initial 45 Tropfen, wenn möglich 4 Stunden vor 
Exposition, dann 3× täglich 15 Tropfen für 7 Tage
Subklinische Hyperthyreose Keine Natriumperchlorat-Gabe empfohlen
Carbimazol (Néo-Mercazole®)
Erste Dosis optimal 4 h vor Kontrastmittelgabe, danach für 7 Tage:
Vorbekannte Hyperthyreose,  
bereits unter Therapie
–  Euthyreot oder subklinische Hyperthyreose: 
Erhöhung Carbimazol um 20 mg/d 
(max. 60 mg/d), während 7 Tagen
–  Manifeste Hyperthyreose: Erhöhung Carbimazol 
um 40 mg/d (max. 60 mg/d) während 7 Tagen
Neudiagnose einer Hyperthyreose –  Subklinische Hyperthyreose:  
Carbimazol 20 mg/d
–  Manifeste Hyperthyreose:  
Carbimazol 40 mg/d
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Morbus Basedow durch stimulierende TSH-Rezep-
tor-Antikörper, bei autonomen Knoten durch feh-
lende Regulation);
2. vermehrte Freisetzung bereits gebildeter Hormone 
durch entzündliche Parenchymdestruktion bei Thy-
reoiditiden, mit szintigraphisch erniedrigtem Jod-
Uptake. 
Neben Anamnese und Status sind die Bestimmung der 
TSH-Rezeptor-Antikörper und der Ultraschall die wich-
tigsten Abklärungsschritte. Bei unklarer Ätiologie so-
wie Vorliegen abklärungsbedürftiger Knoten ist eine 
Szintigraphie erforderlich. Auf die Einzelheiten bei der 
Diagnosestellung sowie auf die schwangerschaftsasso-
ziierten und postpartalen Thyreoiditiden wird hier 
nicht weiter eingegangen.
Tabelle 2 bietet einen Überblick über die häufigsten Ur-
sachen einer primären Hyperthyreose sowie deren ini-
tiale Therapie bei Diagnosestellung. Für weiterfüh-
rende Abklärungen und Therapien empfiehlt sich eine 
endokrinologische Betreuung des Patienten. 
Jeder Patient, der eine Therapie mit Carbimazol erhält, 
sollte über die seltene, aber potentiell lebensgefährliche 
Nebenwirkung einer Agranulozytose sowie die erforder-
lichen Verhaltensmassnahmen (umgehende ärztliche 
Vorstellung bei Auftreten von Fieber, Halsschmerzen 
oder anderen Hinweisen auf einen Infekt) informiert 
werden. 
Myxödemkoma
Das Myxödemkoma stellt die schwerste Verlaufsform 
einer Hypothyreose dar und bedarf aufgrund der ho-
hen Mortalität einer raschen, intravenösen Hormoner-
satztherapie und intensivmedizinischer Begleitmass-
nahmen. Das Myxödemkoma sollte bei jeder unklaren 
Bewusstseinsveränderung (Verwirrung, Lethargie, Stu-
por, Koma) in Betracht gezogen werden, insbesondere 
wenn zusätzliche Befunde wie Hypothermie, Bradykar-
die, Hypoventilation, Hypoglykämie, Hyponatriämie 
oder verlangsamte Muskeleigenreflexe bestehen. Zu-
sätzlich kann das namensgebende Myxödem (ein nicht 
eindrückbares Ödem infolge subkutaner Ablagerung 
von Glykosaminoglykanen, insbesondere im Bereich 
der Hände und des Gesichts) vorhanden sein. Meistens 
ist bei einem Myxödemkoma zusätzlich zur ungenü-
gend oder noch nicht eingestellten Hypothy reose ein 
weiterer auslösender Faktor wie ein Infekt (auch ohne 
Fieber) oder ein Myokardinfarkt vorhanden.
Bei Verdacht auf ein Myxödemkoma sollte eine sofor-
tige Therapie eingeleitet werden. Die Resultate der Blut-
entnahme (Bestimmung von TSH, fT4, fT3 und Cortisol) 
sollen dabei nicht abgewartet werden. Empfohlen wer-
den folgende therapeutische Massnahmen [2]:
–  Gabe von Levothyroxin i.v. (L-Thyroxin Henning® 
inject, Import aus Deutschland): 300  µg im Bolus 
Tabelle 2: Ursachen und erste Behandlungsschritte bei Neudiagnose einer primären Hyperthyreose auf der Notfallstation.
Primäre Hyperthyreose infolge gesteigerter Schilddrüsenhormon-Produktion
Ätiologie Initiale Therapie auf dem Notfall
M. Basedow 1. Carbimazol in Abhängigkeit vom Schweregrad der Hyperthyreose
– fT4 bis 1,5-fach erhöht: 5–15 mg 1×/d
– fT4 1,5- bis 2-fach erhöht: 10–15 mg 2×/d
– fT4 >2-fach erhöht: 20 mg 2×/d
2.  Adjuvante Therapie mit Propranolol bei allen Patienten mit symptomatischer 
Hyperthyreose (v.a. ältere Patienten, Puls >90/min oder zusätzlich kardiovas-
kuläre Erkrankung). 
Z.B. Propranolol 40 mg 1-1-1-0
3. Sicherstellung Verlaufskontrolle innerhalb von 2–4 Wochen
Autonomie
– unifokal
– multifokal
Initiale Therapie: falls nötig wie oben bei M. Basedow.
Weiterführende Therapie: In der Regel Radiojodtherapie
Primäre Hyperthyreose infolge Parenchymdestruktion bei Thyreoiditis
Ätiologie Initiale Therapie auf dem Notfall
Subakute Thyreoiditis
De Quervain
1. Leichte Schmerzen: NSAR (z.B. Ibuprofen 400 mg 1-1-1)
2.  Stärkere Schmerzen oder insuffizientes Ansprechen auf NSAR:  
Glukokortikoidtherapie
Adjuvante Therapie mit Propranolol je nach Klinik
Amiodaron-induzierte Hyperthyreose
Ätiologie Initiale Therapie auf dem Notfall
– Typ 2 (häufig; Thyreoiditis)
– Typ 1 (selten; gesteigerte Hormonsynthese)
– Mischbild
Typ 2: Prednisolon
Typ 1: Carbimazol
Mischbild: Kombination aus Carbimazol und Prednisolon
Adjuvante Therapie mit Propranolol je nach Klinik und Ko-Medikation
Abkürzungen: NSAR: Nicht-steroidale Antirheumatika
SWISS MEDICAL FORUM – SCHWEIZERISCHES MEDIZIN-FORUM 2018;18(37):748–754
ÜBERSICHTSARTIKEL 750
Published under the copyright license “Attribution – Non-Commercial – NoDerivatives 4.0”. No commercial reuse without permission. See: http://emh.ch/en/services/permissions.html
über 5 min, anschliessend 50–100 µg 1-0-0. Bei älte-
ren Patienten oder solchen mit erhöhtem kardia-
len Risiko sollte eine tiefere Dosis gewählt werden.
–  Liothyronin i.v. (Thyrotardin®-inject, Import aus 
Deutschland): 10 µg im Bolus über 5 min, anschlies-
send 5 µg alle acht Stunden. Ebenso reduzierte Do-
sis bei älteren Patienten oder solchen mit erhöh-
tem kardialen Risiko.
–  Hydrocortison i.v. (Solu-Cortef®): 100 mg Bolus, da-
nach 50  mg i.v. alle sechs Stunden im Bolus oder 
200  mg/24  Stunden i.v. via Perfusor. Die Gabe ist 
obligat bis zum sicheren Ausschluss einer gleich-
zeitigen Nebennierenrindeninsuffizienz.
–  Supportive intensivmedizinische Überwachung 
und Therapie.
–  Behandlung des auslösenden Faktors (inkl. Infekt-
suche).
Eine Kontrolle von fT4 und fT3 sollte alle 1–2 Tage erfol-
gen, wobei fT3 mindestens eine Stunde nach Verabrei-
chung von Liothyronin bestimmt werden sollte. Eine 
Verbesserung des klinischen (und biochemischen) Zu-
standsbilds ist innerhalb einer Woche zu erwarten. Bei 
Besserung des klinischen Zustandes und gesicherter 
gastrointestinaler Resorption kann auf eine alleinige 
Therapie mit Levothyroxin per os in gewichtsadaptier-
ter Erhaltungsdosis gewechselt werden. 
Addisonkrise
Falls die Nebennierenrindeninsuffizienz noch nicht 
bekannt ist, kann die Diagnose einer Addisonkrise 
eine grosse Herausforderung sein. Grundsätzlich sollte 
sie bei jedem unklaren Schockzustand als Differential-
diagnose in Erwägung gezogen werden, insbesondere 
wenn zusätzliche Hinweise in Anamnese und Status 
vorkommen (siehe dazu Tab. 3 und Abb. 1). 
Sowohl eine vorbestehende periphere (primäre) als 
auch eine zentrale (sekundäre) Nebennierenrinden-
insuffizienz können bei zusätzlichem Stressfaktor 
(meist Infekt oder Operation) in eine Addisonkrise 
münden. Pathophysiologisch liegt der Addisonkrise ei-
nerseits die verminderte Salzresorption und Vasokon-
striktion durch Fehlen von Aldosteron (nur bei peri-
pherer Insuffizienz), andererseits die verminderte 
Sensibilität von Herz und Gefässen auf Katecholamine 
und Angiotensin  II, die verminderte Reninsynthese 
und die vermehrte Synthese von Prostazyklinen durch 
Cortisolmangel zugrunde (bei peripherer und zentra-
ler Insuffizienz) [3, 4].
Im Zweifelsfall sollte bei unklarem Schock oder klini-
schem Verdacht auf eine Nebennierenrindeninsuffi zienz 
immer eine sofortige Glukokortikoidtherapie erfolgen 
(im Idealfall nach vorgängiger Bestimmung von Cortisol 
Abbildung 1:  Hyperpigmentation der Fingerknöchel 
bei  primärer Nebennierenrindeninsuffizienz.
Tabelle 3: Hinweise für eine Nebennierenrindeninsuffizienz (adaptiert nach [5]).
Anamnese Schwäche, Müdigkeit, Adynamie
Appetitverlust, Gewichtsverlust
Übelkeit, Erbrechen, Bauchschmerzen 
Neurokognitive Verlangsamung, Verwirrtheit
Salzhunger*
Orthostatische Beschwerden
Muskel-/Gelenkschmerzen
Vorausgegangene Dauersteroidtherapie mit abruptem  
Therapiestopp
Status Unerklärtes Fieber
Dehydratation
Hypotonie, Orthostase, Schock «out of proportion» zu akuter  
Erkrankung
Hyperpigmentierung* (insbesondere Handlinien, Fingerknöchel,  
Schleimhäute, Druckstellen, Narben)
Gesichtsfeldausfälle**
Labor Hyponatriämie
Hyperkaliämie*
Prärenale Niereninsuffizienz
Anämie
Eosinophilie
*  nur bei peripherer NNR-Insuffizienz
** nur bei zentraler NNR-Insuffizienz
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und gegebenenfalls ACTH). Das Unterlassen einer Thera-
pie kann lebensbedrohlich sein, die Nebenwirkungen ei-
ner unnötig verabreichten kurzfristigen Glukokortikoid-
therapie sind in diesem Falle vernachlässigbar. 
Bei Diagnose einer zentralen Hypothyreose sollte im-
mer auch an die Möglichkeit einer gleichzeitig vorlie-
genden Insuffizienz der kortikotropen Achse gedacht 
und diese gegebenenfalls therapiert werden. Dies ist 
besonders wichtig, da sonst durch die Substitution mit 
Levothyroxin eine Addisonkrise ausgelöst werden kann.
Therapie der Addisonkrise
Bei einer Addisonkrise ist die unverzügliche (kein Ab-
warten von Laborresultaten!) Gabe von Hydrocortison 
100 mg i.v. (Solu-Cortef®) im Bolus empfohlen, danach 
50 mg i.v. alle sechs Stunden oder 200 mg/24 Stunden 
i.v. via Perfusor bis zur Stabilisierung der klinischen Si-
tuation, Normalisierung der Vitalparameter sowie der 
Elektrolyte [3]. 
Zusätzlich sollte eine Volumentherapie erfolgen, dies 
unter regelmässiger Elektrolytkontrolle, um eine all-
fällige zu schnelle Korrektur einer Hyponatriämie zu 
verhindern.
Mögliche auslösende Faktoren sollten gesucht und ent-
sprechend behandelt werden. Die häufigste Ursache ist 
ein Infekt, aber auch eine Lungenembolie oder ein 
Herzinfarkt können eine Addisonkrise auslösen. Eine 
häufige Ursache ist auch das abrupte Stoppen einer 
länger dauernden Steroidtherapie (iatrogene Neben-
nierenrindeninsuffizienz). 
Falls die auslösende Krankheit dies erlaubt, kann in der 
Regel innerhalb von 2–3 Tagen auf eine orale Substitu-
tionstherapie umgestellt werden. Eine übliche Substi-
tutionsdosis beträgt 15–20 mg Hydrocortison pro Tag, 
verteilt auf zwei Dosen (⅔ morgens, ⅓ am frühen 
Nachmittag). Bei der peripheren (primären) Nebennie-
renrindeninsuffizienz muss die Therapie zudem mit 
einer mineralokortikoiden Substitution mit Fludrocor-
tison (Florinef®) ergänzt werden, sobald die Hydrocor-
tisondosis eine Tagesdosis von 50  mg unterschreitet. 
Die Dosisanpassung erfolgt anhand der Klinik (Ortho-
stase, Salzhunger; Blutdruck) sowie des Labors (Kalium, 
Renin) [4]. 
Therapieanpassung bei vorbekannter 
 Nebennierenrindeninsuffizienz
Bei vorbekannter Nebennierenrindeninsuffizienz soll-
ten die Patientinnen und Patienten gut instruiert sein, 
um in Stresssituationen die Substitutionsdosis selbstän-
dig anpassen zu können. Zudem sollten sie einen Notfall-
ausweis auf sich tragen und (gegebenenfalls gemeinsam 
mit ihren Angehörigen) bezüglich der subkutanen 
Selbstinjektion von Solu-Cortef® geschult werden. Zur 
Schulung gehört auch die Abgabe eines Solu-Cortef®-
Notfallsets. Eine Hospitalisation sollte hier nur nötig 
sein, wenn aufgrund verminderter/unmöglicher gas-
trointestinaler Resorption (z.B. Gastroenteritis) eine in-
travenöse Therapie nötig ist. Tabelle 4 gibt einen Über-
blick über die entsprechenden Empfehlungen.
Hyperkalzämie
Die häufigsten Ursachen für eine symptomatische Hy-
perkalzämie sind maligne Erkrankungen und der pri-
märe Hyperparathyreoidismus. Die weiteren Ätiolo-
gien für eine Hyperkalzämie führen sehr viel seltener 
zu einem Hyperkalzämieausmass, das einer unverzüg-
lichen Therapie bedarf. Bei den malignen Hyperkalz-
ämien gibt es verschiedene pathophysiologische Me-
chanismen: die paraneoplastische Produktion von 
«parathormon related peptide» (PTHrp), osteolytische 
Knochenmetastasen sowie erhöhtes Calcitriol durch 
Aktivierung der extrarenalen 1-alpha-Hydroxylase. 
Abbildung 2 gibt eine Übersicht über den Abklärungs-
algorithmus bei Hyperkalzämie. 
Die Symptome einer Hyperkalzämie sind unspezifisch. 
Häufig vorhanden sind neuropsychiatrische Auffällig-
keiten im Sinne von Ängstlichkeit, depressiver Verstim-
mung und kognitiver Dysfunktion. Bei schwerer Hyper-
kalzämie kommt es zu Verwirrung, Stupor und Koma. 
Die meisten Patientinnen und Patienten klagen auch 
über gastrointestinale Symptome, zumeist Appetitlo-
sigkeit, Übelkeit und Obstipation. Im EKG findet sich ein 
verkürztes QTc-Intervall, bei schwerer Hyperkalzämie 
können maligne Rhythmusstörungen auftreten.
In der Regel sind bis zu einem Albumin-korrigierten 
Kalzium von 3  mmol/l keine oder nur milde Sym-
ptome zu erwarten [6]. Die Therapie besteht daher pri-
mär aus einer ausreichenden Hydrierung und dem 
Meiden von Faktoren, welche die Hyperkalzämie ver-
Tabelle 4: Therapieanpassung von Hydrocortison bei vorbekannter Nebennierenrinden-
insuffizienz.
Klinische Situation/ 
Schweregrad der Erkrankung
Therapieanpassung Hydrocortison
Leicht Hydrocortison 10 mg 2-1-1-0
(ca. 2-fache Tagesdosis)Grippaler Infekt
Fieber 38–39 °C
Kleinere medizinische Eingriffe
Mittelschwer Hydrocortison 10 mg 2-2-2-0
(ca. 3-fache Tagesdosis)Fieber >39 °C
Mittlere medizinische Eingriffe
Schwer Hydrocortison 100 mg i.v. im Bolus, danach 
50 mg i.v. alle 6 h oder 200 mg/24 h i.v. via  
Perfusor
Sepsis, schwerer Unfall, Schock
Operation in Vollnarkose
Geburt
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schlimmern können, insbesondere Medikamente 
(Thiaziddiuretika, Lithium) und eine längerdauernde 
Immobilisation. Die weitere Therapie richtet sich nach 
der Ursache der Hyperkalzämie. Bei einem Albumin-
korrigierten Kalzium zwischen 3 und 3,5 mmol/l hängt 
die Schwere der Symptomatik insbesondere von der 
Dynamik ab: je schneller der Anstieg erfolgt, desto aus-
geprägter die Klinik und desto dringlicher die Thera-
pie. Eine Hyperkalzämie von >3,5  mmol/l erfordert 
meist eine intensivmedizinische Betreuung. 
Die initiale Therapie beruht auf drei Bausteinen: 
1.  Volumentherapie mit NaCl 0,9%: Ziel ist das Erreichen 
einer Euvolämie (bei – infolge Polyurie – meist dehy-
drierten Patienten). Therapiebeginn mit NaCl 0,9% 
250 ml/Stunde, anschliessend 3–6 l über 24 Stunden, 
Anpassung mit Zieldiurese von 100–150 ml/Stunde. 
Schleifendiuretika werden nur empfohlen, um eine 
Hypervolämie zu korrigieren.
2.  Bisphosphonate: Bisphosphonate reduzieren die 
Kalziumfreisetzung aus dem Knochen. Zolendro-
nat ist das Bisphosphonat der Wahl (4 mg i.v. über 
30 min), sofern es die Nierenfunktion erlaubt (kon-
traindiziert bei einer Clearance <30 ml/min, Dosis-
anpassung zwischen 30 und 60 ml/min). Als Alter-
native bei Niereninsuffizienz steht Denosumab 
(Xgeva®) 120 mg s.c. zur Verfügung. Der Effekt dieser 
Therapie tritt nach 2–4  Tagen ein und hält für 
2–4 Wochen an. Insbesondere nach der Gabe von De-
nosumab in hoher Dosierung kann es bei Patienten 
mit ungenügender peroraler Kalziumzufuhr und Vi-
tamin-D3-Mangel (z.B. bei paraneoplastischer Hy-
perkalzämie) zu einem raschen und starken Abfal-
len des Kalziums (und/oder Phosphats kommen), 
sodass bei sinkenden Kalziumwerten ein allfälliger 
Vitamin-D3-Mangel behoben werden sollte. 
3.  Calcitonin: Einsatz überbrückend bei schwerer 
Symptomatik und Albumin-korrigiertem Kalzium 
>3.5  mmol/l. Calcitonin vermindert die Kalzium-
freisetzung aus dem Knochen durch Hemmung 
der Osteoklasten und fördert die renale Kalzium-
ausscheidung. Der Effekt tritt relativ schnell (inner-
halb 4–6 Stunden) ein, aufgrund einer Tachyphyla-
xie macht eine Therapie mit Calcitonin länger als 
48  Stunden aber wenig Sinn. Empfohlen ist eine 
Gabe von 5–10  E/kg  KG als intravenöse Infusion 
über sechs Stunden pro Tag. Eine begleitende anti-
emetische Therapie ist aufgrund der häufig auftre-
tenden Übelkeit wichtig. 
hoch
intaktes PTH
tief
oberer Normbereich/
leicht erhöht
primärer
Hyperparathyreoidismus
primärer
Hyperparathyreoidismus
wahrscheinlich,
familiäre hypokalziurische 
Hyperkalzämie ausschliessen
PTHrp-Bestimmung
hoch     paraneoplastische 
Hyperkalzämie
tief:
– Multiples Myelom
(Elektrophorese, freie 
Leichtketten), osteolytische 
Metastasen
– Lymphom, granulomatöse 
Erkrankung (1,25-Di-OH-
Vitamin-D erhöht)
– Vitamin-D-Intoxikation 
(25-OH-Vitamin-D erhöht)
Abbildung 2:  Abklärungsalgorithmus bei Hyperkalzämie (adaptiert nach [7]).
Abkürzungen: PTH: Parathormon, PTHrp: «parathormon related peptide»
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Weitere therapeutische Massnahmen (Glukokortikoide, 
Kalzimimetika) richten sich nach der zugrunde liegen-
den Erkrankung. Grundsätzlich stellt eine symptomati-
sche Hyperkalzämie bei primärem Hyperparathyreoi-
dismus eine Indikation zur Parathyreoidektomie als 
definitive Therapieoption dar. 
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Das Wichtigste für die Praxis
•  Bei Gabe von jodhaltigem Kontrastmittel bei einem Patienten mit Hyper-
thyreose wird eine begleitende Therapie mit Carbimazol (Néo-Merca-
zole®) und Natriumperchlorat (Irenat®) empfohlen.
•  Die thyreotoxische Krise ist eine lebensbedrohliche Situation und erfor-
dert eine intensivmedizinische Therapie. Die medikamentöse Therapie 
besteht in der Regel aus Propranolol, Propylthiouracil, einer Jod-Kalium-
jodid-Lösung (z.B. Lugol’sche Lösung) und Glukokortikoiden.
•  Bei Verdacht auf ein Myxödemkoma sollte aufgrund der hohen assozi-
ierten Mortalität eine sofortige intravenöse Therapie mit Levothyroxin, 
Liothyronin sowie – bis zum Ausschluss einer gleichzeitig vorliegenden 
Nebennierenrindeninsuffizienz – Hydrocortison erfolgen. Die Diagnostik 
darf die Therapie nicht verzögern.
•  Bei Verdacht auf eine Addisonkrise sowie bei unklarem Schock sollte im-
mer eine Glukokortikoidtherapie erfolgen (im Idealfall nach vorgängiger 
Bestimmung von Cortisol, wobei das Resultat der Blutentnahme nicht 
abgewartet werden soll). Das Unterlassen einer Therapie kann lebensbe-
drohlich sein, die Nebenwirkungen einer unnötig verabreichten kurzfris-
tigen Glukokortikoidtherapie sind in diesem Falle vernachlässigbar. 
•  Eine schwere, symptomatische Hyperkalzämie ist meist durch maligne 
 Ursachen oder durch einen primären Hyperparathyreoidismus bedingt. 
Die initiale Therapie besteht in der Rehydrierung sowie- in Abhängigkeit von 
Ätiologie und Schweregrad- zusätzlich Calcitonin und/oder Zolendronat.
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